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Resumen 
El objetivo de la investigación es establecer: la relación entre diferentes 
factores de la vaca lechera (número y  tiempo de lactancia); el manejo 
preventivo y terapéutico de la mastitis bovina (uso de registros de mastitis y 
laboratorio en decisiones terapéuticas); sobre la susceptibilidad antibiótica de 
Staphylococcus aureus. Se analizaron 218 muestras de leche de las cuales 
122 fueron aislados de S. aureus en 19 hatos ganaderos de las provincias de 
Azuay y Cañar. Para determinar la mastitis y la susceptibilidad antimicrobiana 
se realizó: test de mastitis California (CMT), cultivo microbiológico,  y 
antibiograma con discos de sensibilidad en placa. Los antibióticos para los 
cuales la sensibilidad fue mayor: estreptomicina 90,98%, amoxicilina más 
ácido clavulánico 87,70%, penicilina 76,23%, cloxacilina 75,41% y kanamicina 
71,31%; mientras que los antibióticos con  resistencia trascendental fueron: 
eritromicina 36,07%, tetraciclina 34,43%, penicilina 23,77% y cefalexina 
22,95%. Se observó un mayor riesgo de resistencia bacteriana cuando el 
tiempo de lactancia es prolongada; por otro lado, no existe relación del manejo 
preventivo y terapéutico con la formación de cepas resistentes a antibióticos. 
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ABSTRACT 
 
The main goal of this research project is to establish the relationship between 
different factors of the milking cow (lactation number and time) and the 
therapeutic and preventive management of Bovine Mastitis (use of mastitis 
and laboratory records in therapeutic decisions) on the antibiotic susceptibility 
of Staphylococcus aureus. For this purpose, 218 raw milk samples were 
analyzed from which 122 were isolated of S. aureus from 19 cattle herds in the 
provinces of Azuay and Cañar. In order to determine mastitis and antimicrobial 
susceptibility we conducted the California mastitis Test (CMT), microbiological 
culture, and antibiogram with plaque sensitivity discs. The antibiotics for which 
sensitivity was higher were streptomycin 90.98%, amoxicillin and clavulanic 
acid 87.70%, penicillin 76.23%, cloxacillin 75.41%, and kanamycin 71.31%. 
Conversely, the antibiotics with transcendental resistance were erythromycin 
36.07%, tetracycline 34.43%, penicillin 23.77% and cephalexin 22.95%. An 
increased risk of bacterial resistance was observed when lactation time is 
prolonged. On the other hand, there is no relation of preventive and therapeutic 
management with the formation of antibiotic-resistant strains.  
. 
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1. INTRODUCCIÓN 
La mastitis es una de las principales enfermedades del ganado bovino 
lechero, afecta al tejido mamario, su etiología es diversa: traumática, 
infecciosa y tóxica (Ramírez, 2013); por su manifestación se clasifica en 
clínica y subclínica, en ambos casos afecta gravemente al bienestar animal 
(Fernández, et al., 2012). Staphylococcus aureus es el uno de los 
principales agentes etiológicos debido principalmente a su virulencia, 
resistencia y carácter contagioso (Camussonea & Calvinhoa, 2013). 
La inadecuada terapéutica antimicrobiana de la mastitis bovina se ha 
convertido en un problema de salud pública debido a los residuos de 
antibióticos en leche y carne (Organización Mundial de la Salud, 2016). 
Según el Instituto Nacional de Enfermedades Infecciosas de Argentina 
(2015), se estima que, en el año 2050, las infecciones por gérmenes 
fármaco-resistentes serán la primera causa de muerte en la población 
humana (Malbran, 2015). La resistencia a los antibióticos tiene serias 
repercusiones en la economía mundial debido principalmente a los 
mayores costos en la terapia antimicrobiana y mortalidad más elevada 
(Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación, 
2004). 
Se estima que las pérdidas mundiales por mastitis bovina alcanzan los 
37 billones de dólares americanos, donde la resistencia a los 
antimicrobianos es parte fundamental del problema (Bedolla C. , 2008). 
Con esta investigación se trató de obtener datos recientes y reales de 
las bacterias principalmente S. aureus  causantes de pérdidas económicas 
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2. OBJETIVOS 
2.1. Objetivo general 
Identificar los factores de riesgo que contribuyen al desarrollo de mastitis 
bovina causada por Staphylococcus aureus resistente a los antibióticos de uso 
frecuente en diferentes hatos de las provincias del Azuay y Cañar, para poder 
definir posibles estrategias que permitan reducir la frecuencia de esta 
patología. 
2.2. Objetivos específicos 
1. Identificar casos de mastitis bovina causados por Staphylococcus 
aureus con resistencia a los antibióticos de uso común. 
2. Identificar factores ambientales y del hospedero que potencialmente 
contribuyen al desarrollo de Staphylococcus aureus resistente en 
mastitis bovina 
3. Estimar el impacto de los factores de riesgo en el desarrollo de 
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3 REVISIÓN DE LITERATURA 
3.1 Anatomía de la glándula mamaria bovina  
La glándula mamaria bovina está representada en cuartos mamarios 
independientes de origen dérmico, considerada una glándula de tejido 
sudoríparo modificado (Avila & Romero, 2001).  
3.1.1 Ligamentos suspensorios 
Responsables de mantener a la ubre adosada a la pared abdominal, la 
fortaleza de estos es deseable debido que ayudan a evitar diferentes 
traumatismos, y facilitan el ordeño (Wolter, et al., 2004). 
3.1.2 Sistema excretor y conductos de leche 
En la publicación de Ávila & Romero (2001), referente al sistema excretor 
y conductos, se manifiesta que la leche es sintetizada por un grupo de células 
especializadas llamadas alveolos o acino mamarios y luego excretada fuera 
del cuerpo por una red conductos. 
3.2 Fisiología de la glándula mamaria. 
El parénquima de la glándula mamaria está dividida en pequeños lóbulos por 
septos interlobulares, septos que son derivados de las láminas suspensorias 
y se constituyen de tejido rico en colágeno y fibras elásticas además estos 
septos interlobulares son muy ricos en vasos sanguíneos, linfáticos y 
sensoriales. 
El alveolo que forma el lobulillo se vacían en ductos intralobulillares los que 
desembocan en un espacio colector central los cuales se unen para formar un 
ducto interlobular estos pueden unirse directamente al seno lactífero u otros 
ductos lactíferos colectores los cuales presentan una disminución de la luz en 
el final y un ensanchamiento en la parte media para almacenar y evitar que la 
leche caiga por gravedad. 
El seno lactífero glandular es una cavidad situada encima de la base  del 
pezón puede tener una capacidad entre 100 a 400g  
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Cada lóbulo glandular está integrado por una red de lobulillos y cada uno de 
estos en 150 a 200  alveolos aproximadamente (Glauber, 2007) 
3.2.1 Alveolo mamario 
Es la unidad funcional de la glándula mamaria; esfera hueca formada por
  células secretoras de leche, su función es: 
 Recepción y transformación de precursores sanguíneos en nutrientes 
de la leche. 
 Descarga de leche dentro del lumen. (Avila & Romero, 2001) 
3.2.2 Los mecanismos de la respuesta inmune mamaria 
Según García & Campos (2006), el contacto de las bacterias con células 
somáticas y epiteliales, provoca el estímulo del sistema inmune innato a través 
la activación de la transcripción de genes de respuesta clave. 
3.2.2.1 Sistema inmunitario innato o natural 
La mayoría de agentes no logran pasar gracias a diferentes barreras 
naturales, entre las importantes se encuentran el canal del pezón y la piel 
considerados la primera línea de defensa Laguna (2014), evitan la penetración 
del agua, como también la pérdida de capas inferiores, cuando la piel sufre 
alteraciones o cambios en su contenido es vulnerable a la colonización de 
patógeno Meglia & Mata (2001). 
 La segunda línea de defensa, cuenta con mecanismos químicos y 
celulares; Una capacidad clave de la inmunidad innata es una respuesta 
defensiva concentrada en el órgano afectado desencadenando una 
inflamación (Concha, 2009). 
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3.2.2.2 Sistema inmunitario adquirido o específico 
Compone un sistema de defensa que reconoce, destruye y crea un 
sistema de memoria a los antígenos invasores, si el mismo microorganismo 
se introduce por segunda vez en el sistema inmunitario, este reacciona en 
menor tiempo y es más eficaz (Mora, Aquino, & Alexis, 2007). 
El sistema inmunitario adquirido radica en dos líneas principales que 
proporcionan resistencia a los invasores: una inmunidad mediada por 
anticuerpos o humoral que se dirige contra los invasores extracelulares y la 
otra como inmunidad mediada por células o inmunidad celular (Chavalgoity, 
Pereira, & Rial, 2008). 
3.3 Mastitis bovina 
La palabra mastitis deriva del griego, donde mastos significa “mama” e 
itis “inflamación”. La Federación Internacional de Lechería (2016), define a la 
mastitis bovina “como una enfermedad que cursa con un proceso inflamatorio 
de la glándula mamaria, que tiene por objetivo la eliminación del agente 
patógeno y la restauración de la funcionalidad del órgano”. Opina Azocar 
(2012) que la mastitis bovina ejerce un gran impacto en la producción, 
bienestar animal y salud pública. 
3.3.1 Tipos de mastitis 
3.3.1.1 Mastitis subclínica 
En el artículo de Fernández, et al., (2012), exponen que esta forma de 
mastitis no presenta cambios notables a simple vista en la leche o ubre.  
Espinoza & Mier (2013), afirman que la mastitis subclínica es de quince 
a cuarenta veces más frecuente que la mastitis clínica; solo puede ser 
demostrada a través de pruebas que evidencian la presencia de los 
microorganismos infecciosos. 
Salvador & Peñafiel (2011), manifiestan que la mastitis subclínica es la 
más importante por diversas razones, generalmente, precede a la forma 
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clínica, tiende a la cronicidad, reduce la cantidad, calidad de leche y es 
contagiosa. 
3.3.1.2 Mastitis clínica 
La mastitis clínica es definida por Guízar & Ignacio (2008), como una 
patología inflamatoria de la glándula mamaria que puede ser fácilmente 
observada e identificada por medio del examen clínico de la ubre y leche.  
Bedolla (2008), menciona que la mastitis clínica se caracteriza por signos 
inflamatorios (rubor, tumefacción, calor, dolor y pérdida de función); la leche 
puede presentar una apariencia anormal o considerables cambios en sus 
características físico-químicas y organolépticas. En algunos casos, hay 
aumento de la temperatura rectal, letargo, anorexia e incluso la muerte. 
Además, las bacterias están presentes en la leche, lo que disminuye su 
rendimiento y la calidad.  
3.4 Patogenia de la mastitis 
Petersson, et al., (2010), y también Gasque (2008), describen a la 
patogenia como una infección de la glándula mamaria, casi siempre ocurre a 
través del conducto glandular que es la primera línea de defensa.  
Salvador & Peñafiel (2011), indican que la mastitis dependiendo de la 
severidad y el número de cuartos infectados de la ubre se puede encontrar 
fibrosis, edema inflamatorio, gangrena o abscesos y atrofia de tejido mamario. 
3.5 Diagnóstico 
Los “casos de mastitis clínica resultan fáciles de reconocer debido a las 
evidentes alteraciones; que ocurren en la glándula mamaria y su secreción 
(Ramírez, 2013, p. 66). 
Los diagnósticos de los casos subclínicos de mastitis requieren aplicar 
pruebas especiales como California Mastitis Test (CMT) que determinan el 
incremento células somáticas para confirmar un proceso inflamatorio; el 
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agente causal solamente puede ser identificado mediante el cultivo 
microbiológico (Scaramelli & Gonzalez, 2005). 
3.5.1 Prueba de california para mastitis. 
Esta prueba ha sido empleada durante años y sigue siendo la prueba 
más frecuentada a nivel de campo para el diagnóstico de mastitis. Es una 
prueba sencilla que es útil para detectar la mastitis subclínica por valorar 
groseramente el recuento de células de la leche. 
 Esto se determina en relación a la reacción de gelificación; la prueba consiste 
en el agregado de un detergente a la leche, el alquilauril sulfonato de sodio, 
causando la liberación del ADN de los leucocitos presentes en la ubre y este 
se convierte en combinación con agentes proteicos de la leche en una gelatina 
(Bedolla, et al, 2007). 
3.6 Cultivo microbiológico 
Es el único método que permite identificar el agente etiológico de la 
mastitis; permitiendo diseñar, implementar o modificar programas de control, 
evaluación de las medidas de control y orientar las estrategias terapéuticas. 
Las desventajas del cultivo son su laboriosidad, tiempo que consume, 




Es un métodos in vitro que determinan la susceptibilidad de los patógeno 
a una variedad de agentes antimicrobianos, bajo condiciones de laboratorio 
específica y estandarizada (Pedrique, 2002) 
Este proceso se debe incorporar plenamente en la actividad clínica; esta 
práctica es  relevante en la elección del tratamiento antimicrobiano y en el 
conocimiento de la epidemiologia de los mecanismos de resistencia,  se ha 
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convertido en una herramienta imprescindible para establecer medidas 
epidemiológicas en el control de las infecciones producidas por las 
bacterias resistentes y en la aplicación de las políticas de antimicrobianos. 
(Fernández, et al., 2013).  
La International Organization for Standardization definió en tres 
categorías con el objetivo de evitar la confusión. Estas han quedado 
definidas en función de la probabilidad del éxito o del fracaso terapéutico:  
 Sensible: cuando un aislado bacteriano es inhibido in vitro por 
una concentración de un antimicrobiano que se asocia a una alta 
probabilidad con el éxito terapéutico.  
 Intermedio: cuando un aislado bacteriano es inhibido in vitro por 
una concentración de un antimicrobiano que se asocia a un efecto 
terapéutico incierto.  
 Resistente: cuando un aislado bacteriano es inhibido in vitro por 
una concentración de un antimicrobiano que se asocia a una alta 
probabilidad con el fracaso terapéutico. (Rafael, 2010) 
3.8 Etiología 
Se han identificado más de 140 microrganismos causantes de mastitis 
de las cuales podemos clasificarlos en ambientales y contagiosos (Fernández, 
et al., 2012): 
3.8.1 Ambientales 
Streptococcus ambientales y en menor grado coliformes (Camussonea 
& Calvinhoa, 2013) 
3.8.1.2 Patógenos no comunes 
Arcanobacterium pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, levaduras, 
Nocardia asteroides, Prototheca spp, entre otros (Hans, 2001).  
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3.8.2 Contagiosos 
  Dentro los principales tenemos: Streptococcus agalactiae, 
Staphylococcus aureus y Mycoplasmas (Hans, 2001). 
3.9 Staphylococcus aureus 
Ramírez (2013), menciona que la bacteria Staphylococcus aureus es 
considerada un microorganismo de gran potencial para causar múltiples 
infecciones en humanos y animales. Es la especie más virulenta, responsable 
de un amplio grupo de enfermedades, que van desde infecciones de la piel y 
tejidos blandos hasta infeciones graves, potencialmente mortales (Bush & 
Schmidt, 2010). 
En una investigación realizada por el tecnológico de Virginia, el 40% de 
las vacas con mastitis por S. aureus tiene recuentos de células somáticas 
menores a 400000 células/ml (Acuña & Rivadeneira, 2008). En otro estudio 
realizado por la Universidad Politécnica Salesiana en el sector de Cayambe, 
Provincia de Pichincha de nuestro país, se determinó que el 50% de los casos 
de mastitis eran causados por S. aureus (Farinango, 2015). 
3.9.1 Factores de virulencia 
La alta virulencia de S. aureus se debe principalmente a diferentes 
mecanismos: 
3.9.1.1 Polisacáridos de superficie 
La mayoría de Staphylococcus aureus producen microcápsulas a partir 
de polisacaridos de superficie que le confieren resistencia a la fagocitosis, 
estas estructuras son resistentes a las enzimas lisosomales y a los agentes 
oxidantes de las células fagociticas (Camussonea & Calvinhoa, 2013). 
3.9.1.2 Biópelicula 
Camussonea & Calvinhoa (2013), manifiestan que algunas cepas de S. 
aureus tienen la capacidad de producir biópeliculas, donde comunidades de 
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células bacterianas adheridas a un sustrato, a una interface o entre sí, se 
aíslan contenidas en una matriz polimérica extracelular, esta estructura impide 
o dificulta el trabajo de las células fagociticas y la difusión de agentes 
antibióticos; en estas circunstancias las bacterias se multiplican y prevalecen 
resguardadas de los fenómenos inmunológicos, constituyendo infecciones 
crónicas (Archer et al., 2011). 
3.9.1.3 Proteína de unión a fibrinógeno 
El Clf (factor de aglutinación) se encuentra presente en la mayoría de las 
cepas de S. aureus humana y bovina, debe su nombre a que su interacción 
con el fibrinógeno plasmático que conduce a una aglomeración instantánea 
de las células bacterianas, dando propiedades antifagociticas (Castañón, 
2012). 
3.9.1.4 Proteína de unión a fibronectina. 
S. aureus produce proteínas de unión a fibronectina, haciendo más 
efectiva su adherencia los tejidos, de esa manera vencen la acción expulsiva 
del ordeño; este comportamiento protegería a la bacteria de la respuesta 
inmunológica del huésped y la terapia con antibióticos (Hernadez et al., 2005)  
3.9.1.5 Toxina alfa 
La α-toxina es una proteína tóxica para un amplio rango de células de 
mamíferos, particularmente eritrocitos; su función es convertir el tejido del 
huésped en nutrientes para la bacteria que la expresa (Chans, 2007). 
3.9.1.6 Toxina Beta 
Castañón (2012), y Zendejas & Soto (2014), confirman que la β-toxina 
de S. aureus es capaz de actuar sobre eritrocitos, neutrófilos, linfocitos, 
específicamente linfocitos T proliferativos. El efecto que tiene en estas células 
es degradar la esfingomielina, produciendo hemólisis por las lesiones de 
membrana de las células (Santos, et al., 2007). 
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3.10 Resistencia antibiótica 
Según (Alós, 2015), la resistencia se produce cuando un antibiótico ha 
perdido su capacidad para controlar o eliminar el crecimiento de una bacteria 
en concentraciones que inhiben o matan a otras de la misma especie.  
Según el Instituto Nacional de Enfermedades Infecciosas de Argentina, 
se estima que para el año 2050, si perdura la escalada de las resistencias, las 
infecciones por gérmenes fármaco-resistentes serán la primera causa de 
muerte de la población humana (Malbran, 2015). 
Para este mismo año el costo global de la Reacción Adversa a 
Medicamentos (RAM) será de hasta $100 billones de dólares y representará 
10 millones de muertes adicionales al año (Agencia Nacional de Regulación, 
Control y Vigilancia Sanitaria, 2015). 
3.10.1 Factores que influyen en la presentación de resistencia 
bacteriana 
3.10.1.1 Factores asociados a las bacterias 
El proceso de la resistencia de bacterias ocurre naturalmente con el 
tiempo, como parte de la adaptación de las bacterias, sin embargo, el uso 
indiscriminado y/o inadecuado de los antimicrobianos en salud humana, 
sanidad animal y producción agroalimentaria han acelerado notablemente 
este proceso (Malbran, 2015). 
La presión selectiva que causa la aplicación de antibióticos, propicia un 
ambiente de selección Darwiniana de supervivencia de cepas microbianas 
con mecanismos de resistencias que afectarán el éxito terapéutico (Sumano 
& Ocampo, 2006). 
3.11 Tipos de resistencia. 
3.11.1 Natural  
La resistencia natural es un carácter constante de cepas de una misma 
especie bacteriana y es un mecanismo permanente, determinado 
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genéticamente y sin correlación con la dosis de antibiótico (Perez & Atzin, 
2013) o 
Según Sumano & Ocampo, (2006), el conocimiento de las resistencias 
naturales permite prever la actividad o inactividad de moléculas frente a 
microrganismos en caso de antibioterapia o antibioterapia empírica. 
 
3.11.1.2 Inactivación del antibiótico por enzimas:  
La bacterias produce enzimas que inactivan al antibiótico; las más 
importantes son las betalactamasas, aunque hay enzimas modificantes de 
aminoglucósidos, cloranfenicol, las tetraciclinas y los macrólidos (Gomez, et 
al, 2015) 
3.11.1.3 Resistencia a betalactamicos. 
La resistencia que ocasionan a este grupo es grave pues los 
betalactamicos son de los más frecuentados en las diferentes terapéuticas  
El principal mecanismo de resistencia es la alteración de 
PBPs(alteración de enzimas diana). 
Los PBPs son necesarios para que la bacteria forme su pared celular y 
los betalactamicos se fijan en estas enzimas, cuando la bacteria modifica su 
PBPs harán que no fije  haciéndole resistente (Pérez, 1998) 
3.11.1.4 Modificaciones en el sitio blanco 
La resistencia bacteriana conferida por la alteración del sitio en donde 
actúa el antibiótico consiste en la modificación de algunos sitios específicos 
de la célula bacteriana como la pared celular, la membrana celular, la 
subunidad 50S o 30S ribosomales, entre otras. Por ejemplo, la modificación 
por mutación de los genes GyrA y GyrB que codifican para las topoisomerasas 
II y IV respectivamente, ofrecen resistencia bacteriana a S. aureus, S. 
epidermidis, Pseudomonas aeruginosa y E. coli frente a las quinolonas. 
(Vignoli & Seija, 2000) (Perez & Atzin, 2013) 
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3.11.1.5 Alteración en las barreras de permeabilidad  
Este mecanismo se debe a los cambios que se dan en los receptores 
bacterianos específicos para los antibióticos o por alteraciones estructurales 
en los componentes de envoltura de la célula bacteriana (membrana o pared 
celular) que influyen en la permeabilidad, así como a la pérdida de la 
capacidad de transporte activo a través de la membrana celular o la expresión 
de bombas de eflujo las cuales se activan en el momento en que el antibiótico 
se introduce a la célula bacteriana (Kourí, 2014) 
 3.11.2 Adquirida 
Es realmente importante desde el punto de vista clínico, se debe a la 
modificación de la carga genética de la bacteria y puede aparecer por 
mutación cromosómica o por mecanismos de transferencia genética (Pérez, 
1998). 
 3.11.2.1 Extracomosomica 
Muchas bacterias no solamente tienen información en su ADN 
cromosómico bacteriano sino también en plásmidos que son replicas 
independientes del cromosoma. (Betancor, Gadea, & Flores, 2008) 
3.11.2.2 Mutación cromosómica de bacterias 
Los mecanismos de la herencia tienden a conservar la expresión de las 
características en los individuos, pero esto no siempre es tan cierto e inflexible, 
ya que existen mutaciones que son cambios bruscos ocurridos en el genotipo 
y pueden ser transmitidas a las generaciones futuras (Iñaez, 1998). 
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3.11.3 Los mecanismos de trasferencia genética  
 Transformación  
 Conjugación   
 Transducción (Betancor, et al.,  2008). (Sumano & Ocampo, 
2006). 
3.12 La mastitis y su efecto en salud pública. 
3.12.1 Gérmenes fármaco-resistentes 
Malbran (2015), enumera las consecuencias de una infección por 
gérmenes resistentes: mayor duración de la infección, pérdida de protección 
en el uso profiláctico en cirugías y procedimientos médicos. Además, la 
prevalencia creciente de reacción adversa medicamentosa  en seres humanos 
y en animales amenaza con erosionar a la economía mundial por las pérdidas 
de productividad y el incremento de los costos de tratamiento. Por otro lado, 
en Estados Unidos, de cada dos millones de personas infectadas con 
bacterias multirresistentes, mueren 23,000 anualmente (Alós, 2015). 
3.12.2 Impacto de terapias antibióticas inadecuadas en los alimentos 
y salud pública 
La Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la 
Alimentación (FAO) (2004), realiza un llamado urgente a nivel mundial para 
responder a la aumentada amenaza de los patógenos resistentes a los 
antibióticos en los sistemas de producción de alimentos del mundo. La 
preocupación urgente sobre los crecientes niveles de resistencia a los 
antimicrobianos en microorganismos actores de infección, se vuelven menos 
sensibles al tratamiento, y las infecciones o enfermedades son más difícil o 
imposible para curar. 
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4 MATERIALES Y MÉTODOS 
4.1 Materiales 
 4.1.1 Materiales de campo 
Cuadro 1. Materiales de Campo 
 




Alcohol  Hoja de campo.  
Agua destilada Caja para conservación de muestras 
  Reactivo de 
CMT 
Refrigerantes  
    Cinta adhesiva de papel  
    Recipientes plásticos estériles de boca 
ancha 
    Guantes de examinación de látex. 
    Cámara de fotos digital.  
    Paleta CMT 
     Algodón  
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4.1.2 Materiales de laboratorio 
Cuadro 2. Materiales de laboratorio 
Biológicos Químicos Físicos 
Sangre ovina 
desfibrinada 
Cloro   Autoclave  
 Aceite de inmersión  Incubadora 
   Detergente   Refrigeradora 
  Tubos de ensayo con tapa   Centrifugadora  
  Mannitol Salt Agar   Esterilizador  
   Blood Agar Base  Mechero de Gas 
   Cristal violeta  Microscopio  
   Alcohol etílico 95%   Baño maría  




Azas de platino  
  
 Discos de sensibilidad 
Penicilina, tetraciclina, 
kanamicina, cefalexina, 
sulfa más trimetropin, 
estreptomicina, amoxicilina 
más ácido clavulanico, 
cloxacilina y eritromicina. 
 
 
 Cajas Petri  
  Agua destilada   Tubos de ensayo  
 
  Porta objetos  
   Cubreobjetos  
  Palillos mondadientes  
   Piseta  
  Espátula  
  Hojas de papel manteca  
  Erlenmeyer  
   Pipetas 1,2, 5, 10 ml  
   Probetas  
   Pinza anatómica  
   Gradillas  
   Guantes de examinación  
   Guantes estériles  
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4.2 Métodos 
4.2.1 Diseño de investigación 
La investigación es  descriptiva exploratoria cuasi experimental. 
4.2.2 Área de estudio 
4.2.2.1 Lugar 
Esta investigación se realizó en 19 haciendas de las provincias de Azuay 
y Cañar:  
Cuadro 3. Haciendas analizadas 
Provincia Cantón Parroquia Nombre de hacienda o propietario 
Azuay Sigsig Jima H. Sr.Washima 
      H.Sr. Sacaquirin 
      H.Sra Pillacela 
      H.Rodeo 
      H. Srta. Argudo 
  Cuenca Baños Universidad de Cuenca (Nero) 
      H. Dr Guillermo Serpa 
    Cumbe Pecalpa 
    Tarqui Pradera 
      Rosa de Oro 
      H. Europea 
    Victoria del Portete H. Sr Patiño 
      Universidad de Cuenca(Irquis) 
      H. Rancho Bonanza 
      H. los Álamos 
      H. Dr Bayron Terán 
    Tutupali H. Europea 
    San Joaquín H.Sustag 
Cañar Biblián   La Esmeralda.(Sr ELJURI) 
Cuenca: Capital de la provincia del Azuay; ubicada en las coordenadas 
2°54′08″S 79°00′19″O ,altitud media 2500 msnm. 
Sígsig: Cantón de la provincia del Azuay, ubicado al sureste de la provincia a unos 
60 km de la capital Cuenca; altitud media 2755 msnm. 
Biblián: Cantón de la provincia de Cañar, ubicación: 2°43′S 78°53′O; altitud media 
2608 msnm. (Wikipedia, 2017) 
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4.2.3 Definición de la Muestra 
4.2.3.1 Muestreo 
Dirigido a 218 vacas con mastitis. 
4.2.3.2 Definición de variables 
Se definieron dos tipos de variables cualitativas:  
4.2.3.2.1 Variables dependientes 
Susceptibilidad antimicrobiana;  
 Resistencia nula o baja (uno a tres antibióticos) 
 Media-alta (cuatro a seis antibióticos)  
 Multiresistente (más de seis antibióticos). 
4.2.3.2.2 Variables independientes o explicativas 
Factores de la vaca: número y tiempo en lactancia 
Factores de manejo: profilaxis y control terapéutico 
Para establecer los grupos de acuerdo a las variables del estudio se 
clasificó de la siguiente manera:  
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4.2.3.2.2.1 Número de lactancias. 
 Vaca joven (una a dos lactancias)  
  Vaca madura (tres a cinco lactancias)  
 Vaca longeva (seis  lactancias en adelante) (Almaw, et al, 2007) 
 4.2.3.2.2.2 Tiempo de lactancia 
 Lactancia temprana (uno a tres meses), 
 Lactancia media (cuatro a seis meses)  
 Lactancia tardía (siete meses en adelante). (Almaw, et al, 2007) 
Para la calificación de manejo si es bueno o deficiente se realizó una 
encuesta por predio (ver anexo 26) 
4.2.4 Análisis de los datos 
El análisis se realizó mediante  Chi cuadrado de Pearson, para 
determinar la asociación o independencia de los factores en estudio y la 
susceptibilidad a antibióticos. Como estimador de riesgo se determinaron los 
coeficientes de Odds ratio. 
4.3. Procedimiento 
4.3.1 Procedimientos  realizados en el campo. 
a) Planificación de visita y trabajo en  las haciendas  con los 
dueños o administradores. 
b) Identificación y toma de las muestras (cuarto infectado).  
Tomar muestras del leche previo al ordeño por método CMT, luego la 
recolección de  muestras de leche mediante lo recomendado por la 
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Organización Global de Control de Mastitis y Calidad de la leche (NMC, 
2010) 
a) Procedimiento para la toma de muestra de un cuarto 
individual. 
1. Los pezones deben estar limpios de lo contrario  se lavaron y 
secaron antes de tomar la muestra 
2. Se realizó una asepsia del pezón con una solución de alcohol al 
72%.  
3.  Secar el pezón con una toalla individual  desechable. 
4. Eliminar los primeros chorros de leche del pezón. 
5. Abrir la funda con cuidado sin rozar los bordes ni el interior para 
evitar contaminación.  
6. Recolectar las muestras de leche en fundas plásticas estériles 
de uso único, propio para la recolección de muestras de leche; 
evitando el contacto con la extremidades posteriores y colas 
sucias. 
7. Identificar las fundas de plástico por nombre o número de la 
vaca. 
8.  Colectar uno a tres chorros de leche e inmediatamente cerrar la 
bolsa plástica. 
9. Preservar las muestras inmediatamente en hielo para su 
transporte al laboratorio. 
e) Registro de  muestras antes del envío al laboratorio.  
Se  registró en el  cuaderno de campo y la hoja de Microsoft Excel  
 






Argudo Suin Diego Efraín.  
f) Envío de la muestra.  
Las muestras de leche se transportaron en un termo con material 
refrigerante al laboratorio de bacteriología, para su respectivo análisis  
según la norma EUCAST. 
Protocolo de laboratorio. 
  
Preparación de los medios de cultivo  
Agar sangre  
Preparación:  
 Disolver 40 g de agar sangre en 1 litro de agua desmineralizada 
calentado en un baño de agua. 
 Tratar la solución en autoclave durante 15 minutos a 121° C. 
 Dejar enfriar hasta alcanzar una temperatura aproximada a 37° C 
y se añadió 5 – 8% de sangre desfibrada estéril. 
 Verter el preparado en placas Petri estériles. 
 Verter hasta la formación del gel y guardar en refrigeración. 
Agar sal manitol  
Preparación  
 Disolver 111.02 g de agar sal manitol en un litro de agua 
desmineralizada calentado en un baño de agua. 
  Tratar la solución en autoclave durante 15 minutos a 121° C 
 Enfriar hasta alcanzar una temperatura aproximada a 37°C  
 Verter el preparado en placas Petri estériles. 
 Enfriar hasta la formación del gel y guardar en refrigeración 
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Agar Mueller Hinton. 
 Disolver 34 g de agar Mueller Hinton en un litro de agua 
desmineralizada calentado en un baño de agua. 
 Tratar la solución en autoclave durante 15 minutos a 121° C 
 Enfriar hasta alcanzar una temperatura aproximada a 37° C 
 Verter en placas Petri estériles. 
 Enfriar hasta la formación del gel y guardar en refrigeración 
Cultivo 
 Cultivar la muestra de leche en estría en agar sangre y agar manitol 
sal. 
 Incubar durante 24 horas. 
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Tinción de GRAM 
1. En un portaobjetos se colocó una colonia.  
2. Fijar la placa con calor. 
3. Proceder a teñir con cristal violeta y   reposar por un minuto. 
4. Lavar la placa con agua corriente. 
5. Añadir solución de yodo y reposar por un minuto. 
6. Lavar con agua corriente. 
7. Añadir alcohol y  reposar 30 segundos. 
8. Lavar con agua corriente. 
9. Proceder a teñir con fucsina y se  reposo la placa 30 segundos. 
10. Lavar con agua corriente. 
11. Secar al aire y observar al microscopio con lente 100X.  
Prueba de catalasa 
1. En un portaobjeto se colocó una colonia (debe ser tomada con un 
palillo y evitar arrastrar agar sangre en la recolección ya que puede 
dar falso positivo) 
2. Proceder a añadir una gota de agua oxigenada sobre la colonia y se 
observó la reacción 
3. La presencia de efervescencia es catalasa positiva nos indicó que se 
trata de Staphylococcus. 
Prueba de la Coagulasa  
1. En dos tubos de ensayo pequeños, se colocó un ml de plasma.  
2. A un tubo se  añadió dos – tres colonias del cultivo de 18 a 24 horas. 
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3. Proceder a incubar ambos tubos a 37° C y se examinó luego de 4 
horas.  
4. La aparición de coágulos indico que la cepa en estudio es coagulasa 
positiva. La coagulación aparece generalmente a los 30 a 60 
segundos, teniendo lugar dentro de una a cuatro horas y hasta las 24 
horas. Por lo tanto, fue necesario realizar lectura cada 15 minutos en 
la primera hora, después cada hora hasta las cuatro horas y por último 
a las 24 horas.  
5. La prueba de coagulasa positiva indica que se trata de 
Staphylococcus aureus. 
Antibiograma 
Primero, se realizó en agar Mueller Hinton antes mencionado y con 





 Sulfa más trimetropin 
 Amoxicilina más ácido clavulánico 
 Estreptomicina 
 Cloxacilina  
 Eritromicina (Anexo 23) 
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El antibiograma se realizó con discos de sensibilidad en placa según la 
norma interpretativa de la Sociedad Europea de Microbiología Clínica y 
Enfermedades Infecciosas (EUCAST).  
 
Medición de los halos 
Luego de incubar las placas del antibiograma se realizó  su lectura utilizando 
una regla para medir el diámetro del halo de inhibición.  
La longitud obtenida  se comparó con estándares que indicaron sí la bacteria 
presenta resistencia, sensibilidad o sensibilidad intermedia al antibiótico 
según la norma EUCAST. 
 
4.4 Norma EUCAST 
 
Medios para el estudio de la sensibilidad 
Utilizar solamente agar Mueller Hinton (MH). 
 El medio para organismos exigentes (MH-F, Mueller-Hinton 
Fastidious) es MH con un 5% de sangre desfibrinada de caballo y 20 
mg/L de β-nicotinamida adenina dinucleótido (NAD). 
 Utilizar β-nicotinamida adenina dinucleótido (NAD) con una pureza ≥ 
98%. 
Medio para Staphylococcus  
 Agar Mueller-Hinton 
Preparación de medios en el laboratorio 
 Preparar el medio según las indicaciones del fabricante. 
 No añadir la sangre o el NAD hasta que el medio se haya enfriado a 
42-45°C (deberá disponerse de sistemas adecuados para medir la 
temperatura), mezclar bien y verter en las placas de inmediato. 
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 Verter el medio en las placas sobre una superficie plana para lograr 
una altura uniforme de 4,0 ± 0,5 mm. Si tras mediciones repetidas la 
altura resulta, de forma reproducible, por encima o por debajo de 4 
mm, ajustar el volumen aun cuando la altura sea de 3,5-4,5 mm. 
 En las placas de uso habitual los volúmenes de agar empleados son: 
25 ml para una placa redonda de 90 mm de diámetro, ~ 31 ml para 
una placa redonda de 100 mm,~ 71 ml para una placa redonda de 150 
mm y ~ 40 ml para una placa cuadrada de 100 mm. 
Control de calidad del agar Mueller-Hinton 
 Comprobar que todos los lotes de Mueller-Hinton cumplen con los 
controles requeridos para todas las combinaciones bacteria-
antimicrobiano. 
Secado y almacenamiento de las placas de agar 
 En el momento de su uso no deben observarse gotas de agua sobre 
la superficie del agar. 
 Las placas no deben secarse en exceso. 
 Las placas se almacenarán entre cuatro-diez grados centígrados. 
 La forma de secado y almacenamiento de los medios preparados en 
los laboratorios dependerá de los equipos disponibles en cada uno de 
ellos. 
Secado y almacenamiento de las placas de agar 
 En el caso de los medios comerciales, se seguirán las indicaciones 
de almacenamiento recomendadas por el fabricante. 
 Las placas deberán estar a temperatura ambiente antes de la 
inoculación. 
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 Para las placas de agar Mueller-Hinton F almacenadas en bolsas de 
plástico o en envases cerrados herméticamente será necesario 
secarlas antes de su utilización. Esto es para evitar el exceso de 
humedad, que podría resultar en problemas con zonas borrosas en 
los bordes o en el interior de los halos. 
Inóculo 
El método requiere una suspensión del inóculo equivalente al 0,5 de la 
escala de McFarland 
Preparación del inóculo 
 Suspender de una a varias colonias en solución salina al 0.85% hasta 
lograr una suspensión uniforme de una turbidez visible igual a la 
densidad correspondiente al 0,5 de la escala de McFarland. 
 Ajustar la turbidez añadiendo más cantidad de bacterias o solución 
salina, midiendo hasta alcanzar el 0,5 de la escala de McFarland y 
empleando un dispositivo fotométrico. 
Inoculación de las placas 
 Utilizar la suspensión dentro de los 15 minutos una vez preparada  
siempre antes de los 60 minutos. 
 Introducir una torunda de algodón en la suspensión y eliminar el 
exceso de líquido presionando la torunda contra las paredes del tubo. 
 Asegúrese de que las placas están a temperatura ambiente. 
 Distribuir el inóculo uniformemente sobre la superficie de toda la placa 
inoculándola en tres direcciones o empleando un rotor de placas. 
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Evitar el exceso de inóculo en las placas 
 Es importante no inocular las placas con un inóculo demasiado denso. 
 Controlar que los diámetros de los halos frente a las cepas control se 
encuentran dentro del rango normal. Los inóculos elevados producen 
diámetros de halo más pequeños. 
 Eliminar el exceso de líquido de la torunda presionándola levemente 
contra el interior del tubo (no escurrir excesivamente la torunda, 
particularmente con los microorganismos Gram-positivos) antes de 
inocular la placa. 
Almacenamiento de los discos de antimicrobianos 
 Almacenar los stocks de los discos en las condiciones recomendadas 
por el fabricante. 
 Almacenar los discos en uso a 4-8°C en recipientes adecuadamente 
cerrados con un desecador y protegidos de la luz. 
 Antes de abrir los envases de los discos, se deben dejar que 
adquieran la temperatura ambiente para evitar la condensación de 
agua. Es mejor mantener los discos a temperatura ambiente durante 
el día que ponerlos y quitarlos de la nevera repetidas veces. 
 No utilizar discos más allá de la fecha de caducidad indicada en el 
envase. 
Aplicación de los discos de antimicrobianos 
 Los discos deben colocarse dentro de los 15 minutos de inoculación 
de la placa. 
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 Los discos deben quedar en contacto firme y uniforme con la 
superficie del medio. 
 Los discos deben espaciarse de modo que los halos, en las cepas 
sensibles, no se superpongan. La superposición impedirá la medida 
de los diámetros de los halos. 
Resumen del proceso de inoculación 
 Suspender colonias aisladas a partir de un cultivo de toda la noche en 
un medio no selectivo. 
 Ajustar a una densidad equivalente al 0,5 de la escala de McFarland 
usando preferentemente un dispositivo fotométrico. Utilizar el inóculo 
dentro de los 15 minutos. 
 Introducir una torunda en la solución y eliminar el exceso de líquido 
rotando la torunda contra la pared interna del tubo. 
 Aplicar el inóculo mediante estrías uniformes sobre toda la superficie 
del agar. 
 Aplicar los discos de antimicrobianos dentro de los 15 minutos de 
inoculación de la placa e incubar dicha placa dentro de los siguientes 
15 minutos. 
Incubación de las placas 
 Incubar las placas dentro de los 15 minutos de haber colocado los 
discos. Esto evita la predifusión que podría producir halos de mayor 
tamaño. 
 






Argudo Suin Diego Efraín.  
 No apilar un número grande de placas porque la temperatura no 
uniforme puede afectar el tamaño de los halos (esto depende de la 
eficiencia del incubador) 
 El MH se incuba en aire y el MH-F en aire con un 4-6% de CO2. 
Condiciones de incubación, 
Staphylococcus spp. 35±1 o C en aire durante 16-20h 
La regla de los 15-15-15 minutos 
Prepare las placas de siguiente manera: 
 Use el inóculo dentro de los 15 minutos después de su preparación y 
nunca más allá de los 60 minutos. 
 Coloque los discos dentro de los 15 minutos de inoculadas las placas. 
 Inicie la incubación dentro de los 15 minutos de aplicación de los 
discos. 
Observación de las placas tras la incubación 
 Si el inóculo es correcto y las placas han sido inoculadas 
adecuadamente se observará un desarrollo confluente. 
 El crecimiento uniforme permite obtener zonas de inhibición (halos) 
circulares uniformes. 
 Si se observan colonias individuales esto indica que el inóculo es muy 
escaso por lo que debe repetirse la prueba de sensibilidad. 
Lectura de los halos 
 Los bordes de los halos (zonas de inhibición) deben leerse en el 
punto de completa inhibición según se aprecie a simple vista, 
sosteniendo la placa a unos 30 cm de los ojos. 
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 Leer las placas de MH por el reverso, contra un fondo negro iluminado 
con luz reflejada. 
 Leer las placas de MH-F por el frente, sin la tapa e iluminadas con luz 
reflejada. 
 No se debe sostener la placa a contraluz (luz transmitida) o usar lupa, 
a menos que se indique lo contrario. 
 Los diámetros de la zona de inhibición se miden con una regla, con 
un calibrador o con un lector automático. 
 En el caso en que haya colonias individuales dentro de los halos, 
éstas deberán sub-cultivarse, confirmar su pureza y repetir la prueba 
de sensibilidad si fuera necesario. 
Interpretación de los halos 
 Confirmar que los diámetros de inhibición para las cepas control están 
dentro de los rangos aceptables antes de interpretar la prueba de 
sensibilidad. 
 Los diámetros de los halos (ajustados al milímetro) se interpretan 
dentro de las categorías de sensibilidad (S, I y R) de acuerdo con las 
tablas publicadas (www.eucast.org). De forma alternativa, se puede 
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5  RESULTADOS 
De las  muestras analizadas el agente infeccioso más frecuente fue S 
aureus; de 218 muestras de leche  se obtuvieron 122 aislados bacterianos  de 
S. aureus y 96 de otras bacterias o muestras sin crecimiento como se muestra 
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Cuadro 4.  Registro de muestras de aislados con su respectivo antibiograma. 
N Identificaciòn Propietario P TE K CL SXT AMC S CX E N de lacT t de lact
1 Pancitas Sr. Washima S S S S S S S S R 8 LONGEVAS 7 TARDIA
2 Luna Sr. Washima R I I I S I S R I 8 LONGEVAS 6 MEDIA
3 Rusia Sr. Washima S S I I R S S I I 10 LONGEVAS 2 TEMPRANA
4 Susana Sr. Washima R R I I I S S R R 10 LONGEVAS 3 TEMPRANA
5 8 Sr. Sacaquirin R S S S R S S R R 8 LONGEVAS 6 MEDIA
6 9 Sr. Sacaquirin R I R R I S S I I 2 JOVEN 2 TEMPRANA
7 336 U Nero S S S I I I S R R 2 JOVEN 6 MEDIA
8 234 U Nero S R R S S S S S S 6 LONGEVAS 8 TARDIA
9 632 Sr. Velez R S I I S I S S I 2 JOVEN 8 TARDIA
10 81 Sr. Velez R S S S R S S S I 7 LONGEVAS 6 MEDIA
11 232 U irquis S R S I S S S I I 8 LONGEVAS 12 TARDIA
12 509 U Irquis S R S I I S S R I 3 MADURAS 7 TARDIA
13 1 Jaime Patiño S R S S R S R S I 5 LONGEVAS 4 MEDIA
14 92 Dr Serpa S S S S S S S S I 2 JOVEN 12 TARDIA
15 178 Dr Serpa S I S S S S S S I 6 LONGEVAS 7 TARDIA
16 198 Dr Serpa S I S S I S S S I 3 MADURAS 9 TARDIA
17 93 Dr Serpa S R S S I S S S S 4 MADURAS 12 TARDIA
18 Pata Pillacela S S I S S S I S S 6 LONGEVAS 1 TEMPRANA
19 Chiquita Pillacela S S S S S I R R S 2 JOVEN 3 TEMPRANA
20 Monga Pillacela S S I S S S S S I 4 MADURAS 2 TEMPRANA
21 Juliana Pillacela S I S S R S I R I 3 MADURAS 6 MEDIA
22 1982 Teran S I R R S S S S I 5 LONGEVAS 5 MEDIA
23 1474 Teran R S S R R S S R I 5 LONGEVAS 3 TEMPRANA
24 Fina Teran S I S S R S R R R 10 LONGEVAS 1 TEMPRANA
25 Katy Teran S S S R I S S R R 8 LONGEVAS 3 TEMPRANA
26 921 Teran R S S S S S S R R 3 MADURAS 6 MEDIA
27 166 Rodeo S I I R S I S R R 6 LONGEVAS 6 MEDIA
28 422 Haimbach S S S S S S S S I JOVEN TEMPRANA
29 2449 Haimbach S S I S S S S S I 1 JOVEN 8 TARDIA
30 2158 Haimbach S S S S S S S I S 4 MADURAS 5 MEDIA
31 2345 Haimbach S S S S S S S S I 4 MADURAS 5 MEDIA
32 colina Haimbach S I S S I S S R I 5 LONGEVAS 7 TARDIA
33 Carola Haimbach S S S S S S S S I 2 JOVEN 14 TARDIA
34 Chenda Haimbach S S S S I S S S S 4 MADURAS 13 TARDIA
35 Paola Moscoso S S S S S S S S S 3 MADURAS 12 TARDIA
36 Estrella Moscoso S I S S S S S S S 5 LONGEVAS 3 TEMPRANA
37 Clarita Moscoso S I S S I S S S I 7 LONGEVAS 5 MEDIA
38 508 Larriva S S S S S S S S S 5 LONGEVAS 9 TARDIA
39 1203 Larriva S S S S R S R S I 2 JOVEN 5 MEDIA
40 713 Larriva S I S S I S S S S 5 LONGEVAS 10 TARDIA
41 722 Larriva S I S S S S I S S 5 LONGEVAS 10 TARDIA
42 1115 Larriva S S S S R S R S I 5 LONGEVAS 7 TARDIA
43 Colorada Larriva R I R R R S S S S 4 MADURAS 5 MEDIA
 









































44 1110 Larriva S I S S R S S S I 2 JOVEN 14 TARDIA
45 1274 Pecalpa R S S R S I S S R 5 LONGEVAS 7 TARDIA
46 439 Pecalpa R S S I S S S S R 2 JOVEN 3 TEMPRANA
47 1203 Pecalpa S R S I S S S S R 3 MADURAS 6 MEDIA
48 22 SUSTAG S S S R I S S S S 5 LONGEVAS 14 TARDIA
49 59 Jima 3 S S I S S S S S I 5 LONGEVAS 9 TARDIA
50 312 Jima 3 S S I S S S S S I 2 JOVEN 14 TARDIA
51 2429 Jima 3 S S S R S S S S I 8 LONGEVAS 3 TEMPRANA
52 245 Jima 3 S S S R S S S R I 10 LONGEVAS 7 TARDIA
53 413 S Moscoso S S S S S S S S S 5 LONGEVAS 7 TARDIA
54 408 S Moscoso S R I S I R I S I 3 MADURAS 1 TEMPRANA
55 482 Esmeralda R S I S S I S I I 3 MADURAS 7 TARDIA
56 332 Esmeralda S S I R I S S I R 4 MADURAS 5 MEDIA
57 271 Esmeralda S R S R I S S S R 2 JOVEN 9 TARDIA
58 5355 Esmeralda R R I R R S S I I 5 LONGEVAS 3 TEMPRANA
59 5347 Esmeralda S R S S S S S S I 4 MADURAS 5 MEDIA
60 207 Esmeralda S I S S S S S S I 4 MADURAS 3 TEMPRANA
61 8055 Esmeralda S S S R S S S S R 2 JOVEN 12 TARDIA
62 2204 Esmeralda S S S S R S S S I 2 JOVEN 12 TARDIA
63 1231 Esmeralda R R S R I S S S R 4 MADURAS 9 TARDIA
64 2444 Esmeralda R I I R S S S S R 2 JOVEN 7 TARDIA
65 H110 Esmeralda S I S S I S S S I 1 JOVEN 2 TEMPRANA
66 698 Esmeralda S S S R S R S S I 6 LONGEVAS 7 TARDIA
67 444 Esmeralda S S I S S S S I R 2 JOVEN 8 TARDIA
68 446 Esmeralda R R S R I S S S R 3 MADURAS 2 TEMPRANA
69 457 Esmeralda S I I S I S S S R 2 JOVEN 1 TEMPRANA
70 331 Esmeralda S S S R I S S I R 3 MADURAS 9 TARDIA
71 493 Esmeralda S R I R I S S S I 2 JOVEN 4 MEDIA
72 377 Esmeralda S S I S S I S S I 4 MADURAS 11 TARDIA
73 464 Esmeralda S S S S R I S S R 2 JOVEN 8 TARDIA
74 349 Esmeralda S I I R I I S S I 3 MADURAS 11 TARDIA
75 107 Esmeralda S I S R I S S S I 7 LONGEVAS 13 TARDIA
76 159 Esmeralda S S I R S S S R I 7 LONGEVAS 9 TARDIA
77 391 Esmeralda S R I S S S S S R 3 MADURAS 3 TEMPRANA
78 356 Esmeralda S S S S S S S S I 4 MADURAS 11 TARDIA
79 1021 Esmeralda S S I R S S S I I 2 JOVEN 2 TEMPRANA
80 170 Esmeralda S R S R R S S S I 4 MADURAS 12 TARDIA
81 398 Esmeralda S S S S S I S S I 2 JOVEN 13 TARDIA
82 8017 Esmeralda R S S S S S S S I 5 LONGEVAS 14 TARDIA
83 133 Esmeralda R R S R I I S S R 6 LONGEVAS 6 MEDIA
 









































84 463 Esmeralda S S S S I S S S R 2 JOVEN 3 TEMPRANA
85 372 Esmeralda S I I R I S S S R 4 MADURAS 14 TARDIA
86 224 Esmeralda R S S S S S S S I 5 LONGEVAS 4 MEDIA
87 379 Esmeralda S S S S S S S S I 3 MADURAS 2 TEMPRANA
88 2148 Haimbach Tutupali S R R S R S R S I 6 LONGEVAS 5 MEDIA
89 26414 Haimbach Tutupali S I I S R S I S I 4 MADURAS 3 TEMPRANA
90 1028 Haimbach Tutupali R I S S I S S S I 2 JOVEN 2 TEMPRANA
91 89364 Haimbach Tutupali R I S S S S S S I 6 LONGEVAS 1 TEMPRANA
92 447 Haimbach Tutupali S I S S S S S S R 2 JOVEN 2 TEMPRANA
93 97492 Haimbach Tutupali S R S S S S S S R 5 LONGEVAS 1 TEMPRANA
94 323 Haimbach Tutupali R R S S I S S S R 8 LONGEVAS 2 TEMPRANA
95 2324 Haimbach Tutupali S S I S S S S R R 12 LONGEVAS 2 TEMPRANA
96 2083 Haimbach Tutupali S R S S I S S I R 5 LONGEVAS 12 TARDIA
97 MELIZA  168 Haimbach Tutupali S R S S S S S I R 3 MADURAS 9 TARDIA
98 2234 Haimbach Tutupali S R S S S S S S R 4 MADURAS 8 TARDIA
99 8N404 Haimbach Tutupali S R S I I S S S I 6 LONGEVAS 7 TARDIA
100 2506 Haimbach Tutupali R R S S I S S S I 1 JOVEN 7 TARDIA
101 93397 Haimbach Tutupali S R I S I S S S I 5 LONGEVAS 13 TARDIA
102 9N451 Haimbach Tutupali R R S S S S S S R 4 MADURAS 9 TARDIA
103 ANDREA Haimbach Tutupali S R S S S S S S I 8 LONGEVAS 14 TARDIA
104 8507 Haimbach Tutupali S R S S S S S S I 4 MADURAS 4 MEDIA
105 2488 Haimbach Tutupali S R S S S S S S I 4 MADURAS 7 TARDIA
106 978 Haimbach Tutupali S I S S S S S S I 3 MADURAS 4 MEDIA
107 2134 Haimbach Tutupali S I S S I S S S I 5 LONGEVAS 12 TARDIA
108 2382 Haimbach Tutupali S I I S S S S I R 2 JOVEN 13 TARDIA
109 338 Haimbach Tutupali R R I S S S S S R 8 LONGEVAS 9 TARDIA
110 27587 Haimbach Tutupali S R S S S S S S R 2 JOVEN 5 MEDIA
111 2458 Haimbach Tutupali S R S S S S S S R 1 JOVEN 12 TARDIA
112 1D561 Haimbach Tutupali R R S S S S S S R 2 JOVEN 9 TARDIA
113 13533 Haimbach Tutupali S R S S I S S S R 3 MADURAS 5 MEDIA
114 2159 Haimbach Tutupali S R S S R S S I I 6 LONGEVAS 1 TEMPRANA
115 2139 Haimbach Tutupali S I S S I S S S I 5 LONGEVAS 3 TEMPRANA
116 2216 Haimbach Tutupali S R I S I S S S R 4 MADURAS 5 MEDIA
117 2453 Haimbach Tutupali S R S R I S S S R 2 JOVEN 2 TEMPRANA
118 1628 Haimbach Tutupali R R S S I S S S R 3 MADURAS 8 TARDIA
119 2070 Haimbach Tutupali S R S S S S S S R 4 MADURAS 14 TARDIA
120 528 Haimbach Tutupali S I S S S S S S R 5 LONGEVAS 13 TARDIA
121 337 Haimbach Tutupali R R S I I I S S I 8 LONGEVAS 12 TARDIA
122 74299 Haimbach Tutupali R R S S S S S S I 7 LONGEVAS 7 TARDIA
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Niveles de resistencia. 
Los niveles de resistencia, Del total de muestras; 112  representan el 91,8% 
tienen resistencia baja ,10 muestras resistencia media que representa 8,2%; 
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Sensible Intermedio Resistente 
Penicilina 76,23 0  23,77 
Tetraciclina 40,16 25,41 34,43 
Kanamicina 71,31 24,59 4,10 
Cefalexina 68.03 9,02 22,95 
Sulfa-trimetoprim 53,28 31,97 14,75 
Estreptomicina 90,98 4,10 4,92 
Amoxicilina + AC 87,70 10,66 1,64 
Cloxacilina 75,41 11,48 13,11 





Figura 3 Resultados porcentuales de sensibilidad del antibiograma. 
 
Los antibióticos que presentan mayor sensibilidad fueron: estreptomicina, 
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Figura 4 Resultados porcentuales de resistencia del antibiograma 
Los antibióticos que presentan mayor resistencia fueron: Eritromicina, 
tetraciclina, penicilina. (Anexos 1-9) 
 
Cuadro 6 Regresión logística para las variables resistencia a antibióticos 
en razón al periodo de lactancia y número de lactancias. 
 B 
 Error 
estándar Wald gl Sig. Exp(B)  









2,404  1,119 4,618 1 ,032 11,071 
Periodo de 
lactancia(2) 





1 ,000 ,016 
El periodo de lactancia es el factor que se asocia con mayor fuerza a la 
resistencia antibiótica; por tanto, las vacas con lactancias extendidas 
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Cuadro 6. Análisis de Chi cuadrado susceptibilidad a Penicilina G en 
asociación a número de lactancias tabulación cruzada 
 
Numero de lactancias 
Total Joven Maduras Longevas 
Susceptibilidad a 
Penicilina G 
Sensible 25 31 37 93 
Resistente 8 7 14 29 
Total 33 38 51 122 
 
Se obtuvo una probabilidad de P= 0,985a mediante la prueba de Chi- cuadrado 
(anexo 10) lo que nos indica no existe asociación de la penicilina G y numero 
de lactancias. 
Cuadro 7 Asociación entre resistencia y periodo de lactancia tabulación 
cruzada. 
 
Periodo de lactancia 
Total Temprana Media Tardía 
Resistencia a 
antibióticos 
Baja 28 22 62 112 
Media 5 4 1 10 
Total 33 26 63 122 
 
Mediante la prueba de Chi-cuadrado  (anexo 11), se determinó que hay 
asociación entre las variables de resistencia a antibióticos y el periodo de 
lactancia. El valor de p=0,023 indica que la asociación es estadísticamente 
significativa. 
Cuadro 8 Asociación número de lactancias y resistencia bacteriana 
tabulación cruzada 
 
Numero de lactancias 
Total Joven Maduras Longevas 
Resistencia 
dicotómica 
nula-baja 33 35 44 112 
media-alta 0 3 7 10 
Total 33 38 51 122 
 
Se obtuvo una probabilidad de valor de significación   0,081  mediante la 
prueba de Chi-cuadrado (anexo 12) determina no hay asociación entre las 
variables resistencia a antibióticos y número de lactancias.  
 
 











Figura 5. Resistencia bacteriana dependiendo periodo de lactancia.. 
Resistencia bacteriana dependiendo periodo de lactancia; temprana, 
media y tardía  como observamos en el grafico la mayoría de muestras tienen 
resistencia baja. El valor  de Chi-cuadrado  0,23 (anexo 11) 0,23 es 
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Total Bueno Deficiente 
Resistencia 
dicotómica 
nula-baja Recuento 97a 15a 112 
% dentro de Manejo 
preventivo 
92,4% 88,2% 91,8% 
media-alta Recuento 8a 2a 10 
% dentro de Manejo 
preventivo 
7,6% 11,8% 8,2% 
Total Recuento 105 17 122 
% dentro de Manejo 
preventivo 
100,0% 100,0% 100,0% 
 
No existe relación entre manejo preventivo y resistencia bacteriana lo que se 
comprueba al estudiar la asociación por Chi-cuadrado (anexo 13) y por la 
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6. DISCUSIÓN 
 En este estudio las cepas de S aureus aisladas de vacas con mastitis  
presentaron características de susceptibilidad similares a otros trabajos 
citados a continuación. La estreptomicina es el antibiótico al que se 
presenta mayor susceptibilidad (90,98% de las muestras). Otros estudios 
presentan porcentajes similares, 92,85% (Paiva, 2014), y el 61,7% (Bani & 
Alekish, 2015), en otros casos los porcentajes son inferiores, 20,6% 
(Ferrari, et al., 2011), 16,66% (Ikiz, et al., 2013). El 36,07 % de las cepas 
aisladas presentaron resistencia a eritromicina, similar a los resultados de 
Ferrari, y otros, (2011) con 36,5%. La penicilina G, amoxicilina y cloxacilina 
presentaron altos porcentajes de sensibilidad 76,23%, 87,70% y 75,41% 
respectivamente, con hallazgos similares 84,5% (Bani & Alekish, 2015), 
75% (Ikiz, et al., 2013), para penicilina G el rango de susceptibilidad en los 
distintos estudios citados fue entre 22% y el 57%, presentando gran 
variabilidad según la región (Paiva, 2014); evidenciando la susceptibilidad 
es un factor que varía notablemente de acuerdo a la región geográfica. 
La resistencia fue diferente en las vacas según los días en lactancia; 
resistencia baja: temprana 73,7%, media 73,3% y tardía con un 96,9%; 
media: temprana 26,3%, media 26,7% y tardía 3,1%  esto indica que según 
aumentan los días en lactancia, aumenta la presencia de bacterias 
resistentes a los antibióticos, posiblemente debido a que durante lactancias 
más largas es más probable la infección, tratamiento antibiótico y el 
desarrollo de cepas resistentes concordando con Bruno et al., (2011).  
No se presentaron diferencias significativas en la resistencia antibiótica 
según el manejo preventivo y terapéutico de la mastitis en los hatos 
estudiados, esto se debe posiblemente a la imposibilidad de hacer un 
seguimiento y la dificultad de obtener información sobre la terapéutica 
antibiótica, protocolos y registros.  
Antibióticos como la penicilina G, que por su uso durante décadas han 
sido considerados como ineficaces en la terapéutica de diferentes 
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enfermedades, han presentado una significativa eficacia in vitro para el 
control de S aureus en este estudio, posiblemente la ineficacia terapéutica 
podría ser el resultado de la sub-dosificación, en relación a dosis y tiempo 
de tratamiento así como al uso de fórmulas de larga acción y extra rótulo 
que no alcanzan concentraciones terapéuticas ideales.  
En el Cuadro 13 se pueden observar los porcentajes de resistencia y 
sensibilidad para todos los antibióticos utilizados en este estudio en 
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 Cuadro 10.Comparación de susceptibilidad frente a otros autores 
Antibiótico Autor Sensible Intermedio Resistente 
Penicilina (Argudo, 2016) 76,23 0 23,77 
 (Chandrasekaran 
2014) 
63.5   
 (Débora, 2014) 32,65 0 67,35 
 (Pellegrino 2011)   14,3 
 (Saini, 2012)   35,4 
 (Gutierrez, 2014) 83 0 31 
Tetraciclina (Argudo, 2016) 40,16 25,41 34,.43 
 (Débora, 2014) 40,80 8,15 51,05 
 (Saini, 2012)   8,8 
 (Gutiérrez, 2014) 97 0 17 
Kanamicina (Argudo, 2016) 71,31 24,59 4,10 
 (Gutiérrez, 2014) 79 21 0 
Cefalexina (Argudo, 2016) 68,28 9,02 22,95 
 (Débora, 2014) 77,55 0,00 22,45 
Sulfa más 
trimetropin 
(Argudo, 2016) 53,28 31,97 
 
14,75 
 (İkİz2013) 58,33   




(Argudo, 2016) 87,70 10,66 1,64 
 (İkİz et al., 2013) 16,66   
Estreptomicina (Argudo, 2016) 90,98 4,10 4,92 
 (Débora, 2014) 92,85%,   
 (Alekish, n.d.) 61,7%   
 (Pellegrino et al., 
2011) 
20,6%   
 (İkİz et al., 2013) 16,66%   
Cloxaciclina (Argudo, 2016) 75,41 11,48 13,11 
Eritromicina (Argudo, 2016) 11,48 52,46 36,07 
 Pellegrino y 
colaboradores 
 36,5   
 (İkİz et al., 2013) 33,33   
 (Débora, 2014) 73,45 14,30 12,25 
 (Pellegrino et al., 
2011) 
  22,2 
 (Saini, 2012)   5 
 (Gutierrez, 2014) 45 55 0 
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7. CONCLUSIONES 
Una vez terminada la investigación se concluye lo siguiente: 
 De las 218 muestras analizadas 122 fueron S. aureus que 
representan un 56% mientras que otras bacterias o muestras sin 
crecimiento 96 que representan un 44%. 
 En los 122 aislados de S aureus, los antibióticos con mayor 
susceptibilidad fueron: estreptomicina, amoxicilina más ácido 
clavulánico, cloxacilina, penicilina y kanamicina;  
 Los de mayor resistencia fueron: eritromicina, tetraciclina, 
penicilina y cefalexina  
 Cómo factor del hospedero; tenemos al periodo de  lactancia; 
mientras las lactancias sean  extendidas el  riesgo de resistencia 
antibiótica es mayor.  
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8. RECOMENDACIONES 
Es necesario evaluar la resistencia de S aureus en relación al tiempo 
para poder valorar cual es el comportamiento de las cepas resistentes en 
un periodo determinado. 
El grave problema de salud pública que implica la aparición de cepas 
bacterianas multiresistentes a los antibióticos, es necesario implementar 
constantemente el uso de estudios microbiológicos para la identificación de 
agentes infecciosos y para tomar decisiones terapéuticas adecuadas. Así 
también estudios in-vivo para poder evaluar parámetros farmacológicos 
como farmacodinamia y farmacocinética. 
El manejo preventivo de la mastitis es la principal herramienta para 
reducir la aparición de cepas resistentes a los antibióticos, por tanto, el uso 
de registros para el historial de mastitis es fundamental para el manejo 
terapéutico y el descarte de animales con infecciones crónicas. 
Efectuar investigaciones con terapias alternativas que tengan sinergismo 
o potencialicen la terapia antibiótica como; ozonoterapia y propóleo para 
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10. ANEXOS 
 
Resultados de susceptibilidad por antibiótico 
 
Anexo 1 Susceptibilidad a Penicilina G 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 76% de las muestras son 











Anexo 2 Susceptibilidad a Tetraciclina 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 38,6% de las muestras son 
































Anexo 3 Susceptibilidad a Cefalexina 
 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 65,2% de las muestras son 






Anexo 4 Susceptibilidad Amoxicilina + AC 
 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 87,1% de las muestras son 
sensibles a amoxicilina + ácido clavulanico: el 11,4% presentan 
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Anexo 5 Susceptibilidad a Kanamicina 
 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 70,5% de las muestras son 













Anexo 6 Susceptibilidad a Sulfa-trimetoprim 
 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 49,2% de las muestras son 
sensibles a Sulfa- trimetropim: el 32,6% presentan susceptibilidad media y 




























Argudo Suin Diego Efraín.  
Anexo 7 Susceptibilidad a Estreptomicina 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 90,2% de las muestras son 
sensibles a estreptomicina: el 3,8% presentan susceptibilidad media y el 





Anexo 8 Susceptibilidad a Eritromicina 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 11.4% de las muestras son 
sensibles a eritromicina: el 50,8% presentan susceptibilidad media y el 
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Anexo 9 Susceptibilidad a Cloxacilina 
De acuerdo al análisis del antibiograma el 73,5% de las muestras son 

















Pruebas de Chi-cuadrado asociación entre susceptibilidad de penicilina y el 
número de lactancias 






,985a 2 ,611 
Razón de verosimilitud 1,009 2 ,604 
Asociación lineal por 
lineal 
,199 1 ,655 
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Anexo 11 
Asociación de resistencia de antibióticos y periodo de lactancia pruebas 
de Chi-cuadrado 






7,564a 2 ,023 
Razón de verosimilitud 8,519 2 ,014 
Asociación lineal por 
lineal 
6,205 1 ,013 
N de casos válidos 122   
 
Anexo 12 
Asociación entre resistencia antibiótica y número de lactancias, pruebas de 
Chi-cuadrado 






5,023a 2 ,081 
Razón de verosimilitud 7,400 2 ,025 
Asociación lineal por 
lineal 
4,945 1 ,026 
N de casos válidos 122   
 
Anexo 13 
Prueba de Chi-cuadrado Asociación de resistencia bacteriana y manejo 
preventivo tabulación cruzada. 
















,185 1 ,667   
 











Anexo 114 Primer día trabajo de campo Hacienda Washima. 
 

















Anexo 16 Toma de muestras Hacienda Rodeo Parroquia Jima  
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Anexo 18 Hacienda La Europea sector Tarqui. 
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